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Udar mózgu — możliwości
efektywnego monitorowania
Zastosowanie kardiografii impedancyjnej,
tonometrii aplanacyjnej oraz spirografii mózgowej
Stroke — a new approach to highly effective monitoring
with the usage of the impedance cardiography,
applanation tonometry and brain spirography
STRESZCZENIE
Leczenie ostrej fazy udaru mózgu napotyka liczne trudności. Śmiertelność wynosi po-
nad 20%. Istotną rolę odgrywają niewydolność krążenia, zaburzenia oddechowe, zabu-
rzenia rytmu serca, choroby współistniejące, jak nadciśnienie tętnicze, zatorowość płuc-
na. Do klasycznej oceny stanu klinicznego pacjenta należy monitorowanie ciepłoty cia-
ła, częstości akcji serca, ciśnienia tętniczego, a także glikemii i utlenowania krwi. Stan-
dardowe postępowanie diagnostyczne może nie być wystarczające do właściwej reak-
cji terapeutycznej w odpowiedzi na dynamiczne zmiany układu krążenia zachodzące po
uszkodzeniu ośrodkowego układu nerwowego.
Celem prezentowanej pracy jest wskazanie metod rozszerzających możliwości monito-
rowania poprzez nieinwazyjne badanie hemodynamiczne z zastosowaniem kardiogra-
fii impedancyjnej, analizę ciśnienia centralnego, monitorowanie funkcji oddechowej.
Istnieją przesłanki badawcze sugerujące, że zastosowanie dodatkowych technik poprawi
efektywność leczenia chorych.
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spirografia mózgowa
ABSTRACT
Treatment of the patients in the acute phase of stroke meets serious difficulties. The
death rate is usually quite high, about 20%. The result of treatment is surely dependa-
ble on the coexisting diseases: hypertension, heart insufficiency, breath disturbances,
arrhythmias, pulmonary embolism. Assessment of the clinical state of acute stroke
patients consists usually of monitoring of: blood pressure, heart rate and rhythm, tem-






15 000 000 udarów,
w tym ponad 1 000 000
udarów w Europie,
a 70 000 w Polsce
Udar mózgu (wg World HealthOrganization [WHO]) to nagłewystąpienie ogniskowych lub
globalnych zaburzeń czynności mózgu
trwające ponad 24 godziny, spowodowane
wyłącznie przez przyczyny naczyniowe, czy-
li związane z przepływem mózgowym krwi.
Spośród wszystkich takich chorych u 80%
stwierdzano udar niedokrwienny, u 15%
krwotok śródmózgowy, u 5% krwotok pod-
pajęczynówkowy, u mniej niż 1% krwotok
śródczaszkowy w wyniku malformacji na-
czyniowej, a w 0,5–1% przypadków udar
żylny.
W wyniku ostrego niedokrwienia mózgu
rozwija się kaskada zdarzeń prowadząca do
zawału. W czasie 15–90 sekund kolejno po-
jawiają się:
— niedobór glukozy (energii),
— niedobór tlenu,
— obrzęk mózgu,
— uwalnianie wolnych rodników.
Strefa zawału jest otoczona tak zwaną
penumbrą. Można ją określić, stosując kry-
terium odwracalności procesu niedokrwie-
nia. Obszar penumbry charakteryzuje się ob-
niżeniem przepływu krwi do około 40–35%
(40–30 ml/100 g/min), powodując zaburze-
nia funkcji elektrofizjologicznych ośrodko-
wego układu nerwowego (OUN). Dalsze ob-
niżanie przepływu do 30–20 ml/100 g/min
wywołuje istotne zaburzenia metabolizmu
(energetyczne) OUN, a poniżej 15 ml/100 g/
/min — zmiany nieodwracalne (martwicę
mózgu).
Skala problemu jest duża. Rocznie na
świecie występuje około 15 000 000 uda-
rów, w tym ponad 1 000 000 udarów w Eu-
ropie, a 70 000 w Polsce. Udary mózgu są
jedną z głównych przyczyn śmiertelności,
zwłaszcza w krajach wysoko rozwiniętych.
W niektórych krajach Europy (np. Anglia)
udało się zmniejszyć zapadalność na uda-
ry mózgu, ale nadal stanowią one główną
przyczynę trwałego inwalidztwa. Liczba
zgonów z powodu udaru stale rośnie [1].
Według WHO Regional Office for Europe
liczba zgonów na 100 000 rocznie z powo-
du chorób naczyń mózgowych w Europie
przedstawia się różnie w wielu krajach —
najniższą stwierdzano w:
1) Szwajcarii — 33,63,
2) Francji — 37,99,
3) Islandii — 46,23;
najwyższą w:
1) Rosji — 306,61,
2) Kirgistanie — 272,14,
3) Rumunii — 224,77.
Polska z wynikiem 98,57 znajduje się
w środku wyliczenia.
Wczesna śmiertelność w przypadku
udarów niedokrwiennych wynosi około
20%, a w przypadku udarów krwotocznych
około 50% [2]. W Polsce śmiertelność około-
udarowa jest jednak dwukrotnie wyższa [3].
Wczesna śmiertelność w udarach niedo-
krwiennych jest zwykle spowodowana przez
niewydolność krążenia, zaburzenia oddecho-
we, zaburzenia rytmu serca, choroby współ-
istniejące lub powikłania udaru, na przykład
of the vascular system are observed probably not effectively enough for prompt chan-
ges of the therapeutical decisions.
The aim of this article is to present a new approach to vast system of monitoring hype-
racute stroke patients what would most probably influence the effectiveness and cost-
effectiveness of the therapy.
Forum Medycyny Rodzinnej 2011, tom 5, nr 2, 87–107
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nadciśnienie tętnicze, zatory płucne, zapa-
lenie płuc, hiperglikemię [4–7].
Następstwa udaru są wielorakie. Koszt
leczenia udarów w Europie wynosi ponad 65
mld euro rocznie. Na ten efekt ekonomicz-
ny składają się różne czynniki, w tym długo-
trwała hospitalizacja blokująca w szpitalach
20% ostrych łóżek oraz 25% łóżek długoter-
minowych. Udary są główną przyczyną dłu-
gotrwałej niesprawności u dorosłych. Powo-
dują utrwalony niedowład (50% chorych),
zaburzenia koordynacji ruchowej (30%),
afazję (30%), dyzartrię (20%), lęk i depre-
sję (> 30%).
Ogólne zasady postępowania w udarze
mózgu zakładają: wczesne rozpoznanie ob-
jawów, szybki transport do szpitala (Szpital-
ny Oddział Ratunkowy) oraz hospitalizację
na oddziale udarowym.
Ze względu na niską świadomość spo-
łeczną istoty udaru mózgu aż 60% pacjentów
odracza zgłoszenie się do szpitala, a w okre-
sie terapeutycznym (ok. 2–3 godz.) zgłasza
się tylko około 20% pacjentów [8–10]. Opóź-
nienie w dotarciu pacjentów z udarem nie-
dokrwiennym do szpitala powoduje, że le-
czenie trombolityczne może być wdrożone
tylko u 2–5% z nich.
Zgodnie z obowiązującymi standarda-
mi pacjent z udarem mózgu powinien być
monitorowany od przyjazdu do szpitala.
Klasyczna ocena stanu pacjenta musi się
opierać na badaniu internistycznym i neu-
rologicznym oraz uwzględniać monitoro-
wanie: temperatury ciała, pracy serca, ciś-
nienia tętniczego, a także takie parametry
jak poziom glikemii i stopień utlenowania
krwi [11].
Niezwykle ważnym elementem oceny
pacjenta jest dobrze zebrany, szczegółowy
wywiad chorobowy. O wdrożeniu odpowied-
niej terapii decydują informacje o przeby-
tych przez pacjenta chorobach (np. przemi-
jający atak niedokrwienny, choroby serca,
nadciśnienie tętnicze, cukrzyca, dyslipide-
mia, infekcje i używki) [12].
Neurologiczna ocena pacjenta musi
uwzględniać ocenę kliniczną za pomocą
standardowych testów (skala National Insti-
tutes of Health Stroke Scale [NIHSS]) [13].
Ukierunkowana terapia pacjentów
z udarem zależy od wyniku badania tomo-
komputerowego mózgu. Jeśli wykluczone
zostaje podejrzenie krwotoku mózgowego,
można wszcząć procedury związane z wyko-
naniem trombolizy dożylnej (rtPA), którą
można wykonać w okresie terapeutycznym
do 4,5 godziny od zachorowania [14]. Pa-
cjenci leczeni za pomocą trombolizy są na-
rażeni na ryzyko wtórnego ukrwotocznienia
zawału mózgu, dlatego rtPA może być poda-
wany pod warunkiem rygorystycznego za-
chowania procedury leczenia [15].
Jeśli istnieją ograniczenia i przeciwwska-
zania uniemożliwiające wykonanie trombo-
lizy dożylnej, a niedrożność dotyczy tętnicy
środkowej mózgu, można wykonać trombo-
lizę dotętniczą. Zabieg ten może być wyko-
nany tylko w przygotowanych ośrodkach
dysponujących odpowiednią aparaturą
i wyszkolonym personelem [16, 17].
Wszyscy pacjenci z udarem mózgu po-
winni być poddani rehabilitacji już od pierw-
szej doby choroby. Wczesna rehabilitacja
pacjentów po udarze powinna być nakiero-
wana na poprawne ułożenie ciała (profilak-
tyka powikłań ze strony układu oddechowe-
go i zakrzepowo-zatorowych, zapobieganie
przykurczom i odleżynom), a w dalszych
dniach na stopniowe przygotowanie do pio-
nizacji ciała [18].
Leczenie pacjenta z udarem mózgu musi
uwzględniać prewencję wtórną, którą nale-
ży wdrożyć w okresie leczenia szpitalnego,
a następnie kontynuowana w warunkach do-
mowych. Skuteczność prewencji zależy
w dużej mierze od odpowiedniej edukacji pa-
cjenta. Edukacja ta powinna rozpocząć się
w trakcie leczenia w szpitalu, a następnie być
kontynuowana w warunkach domowych.
Pacjent i jego rodzina powinni otrzymać in-














sonelu medycznego, opieki społecznej oraz
organizacji pozarządowych [19].
Analizując główne przyczyny śmiertel-
ności wczesnej, zwraca uwagę znaczny
udział zaburzeń funkcji układu krążenia. Do
tej pory jednym z najczęściej stosowanych
elementów monitorowania układu sercowo-
-naczyniowego była kontrola ciśnienia tętni-
czego. Wyniki licznych badań wskazywały na
trudności w stosowaniu kryterium ciśnienia
jako markera wyboru terapii. Wydaje się, że
obwodowe ciśnienie tętnicze stanowi po-
chodną wielu zmian w układzie regulacyj-
nym i układzie sercowo-naczyniowym. Stąd
w ostatnim dużym badaniu randomizowa-
nym nie uzyskano pozytywnego efektu sto-
sowania terapii polegającej na regulacji ciś-
nienia tętniczego u chorych w ostrej fazie
udaru (badanie SCAST).
Oczywiście praca ta nie zmienia zaleceń
dotyczących ciśnienia tętniczego w prewen-
cji pierwotnej i wtórnej.
UDAR MÓZGU — POWIKŁANIA SERCOWO-
-NACZYNIOWE
Dominującym obrazem klinicznym udaru
mózgu jest rozległe spektrum zaburzeń neu-
rologicznych, o długotrwałym, często utrwa-
lonym przebiegu. W tle, nierzadko w sposób
niezauważalny, dochodzi do drastycznych
zmian ciśnienia tętniczego i zaburzeń czyn-
ności serca. Jakkolwiek zarówno nagły
wzrost, jak i znaczny spadek ciśnienia tętni-
czego są per se częstą przyczyną udarów
krwotocznych i niedokrwiennych mózgu, to
z drugiej strony, w przebiegu udaru mózgu
dochodzi do zasadniczego upośledzenia
autoregulacyjnych mechanizmów przepły-
wu mózgowego, czego skutkiem jest całko-
wite uzależnienie perfuzji mózgowej od ob-
wodowego ciśnienia tętniczego [20]. Zna-
czący wzrost ciśnienia tętniczego jest naj-
częstszą odpowiedzią o charakterze home-
ostatycznym, która może utrzymywać się
przez wiele dni, przyczyniając się do przecią-
żenia ciśnieniowego lewej komory serca.
Wieloośrodkowe badania kliniczne
ujawniły, że u zdecydowanej większości (60–
–100%) pacjentów z udarem mózgu docho-
dzi do zaburzeń czynności elektrycznej ser-
ca, których przejawem są nieprawidłowości
w zapisie EKG [21–24]. Dimant i Grob za-
obserwowali, że u pacjentów po udarze mó-
zgu częstość obniżenia odcinka ST, przed-
łużonego QT i migotania przedsionków jest
7–10-krotnie większa w porównaniu z dopa-
sowaną wiekowo grupą referencyjną, a po-
nadto wykazali 2–4-krotnie częstsze wystę-
powanie odwróconego załamka T, zaburzeń
przewodzenia przedsionkowo-komorowego
i pobudzeń dodatkowych nadkomorowych
i komorowych [22]. Di Pasquale i wsp. na pod-
stawie 24-godzinnych zapisów holterowskich
udokumentowali, że u ponad 90% pacjen-
tów, którzy przebyli krwawienie podpajęczy-
nówkowe, występowały incydenty zaburzeń
rytmu serca, w szczególności w postaci zespo-
łów pobudzeń dodatkowych komorowych
(41%) i nadkomorowych (24%) oraz migo-
tania przedsionków (8%) [21]. Zwiększona
skłonność do arytmii i towarzyszące zaburze-
nia repolaryzacji mają istotne, niekorzystne
implikacje rokownicze. Dane z metaanalizy
przeprowadzonej w grupie 65 996 pacjen-
tów, obejmującej 39 niezależnych badań kli-
nicznych wskazują, że nagła śmierć sercowa
jest drugą, po powikłaniach neurologicz-
nych, przyczyną zgonu po udarze mózgu
[25]. W okresie 3 miesięcy od udaru mózgu
u co trzeciego pacjenta wystąpiły istotne in-
cydenty sercowe, w tym zawał serca, które
u 2–6% doprowadziły do nagłego zgonu,
a istotnie zwiększone ryzyko zgonu z przyczyn
sercowych utrzymuje się co najmniej przez
7 lat od udaru [26, 27]. Należy podkreślić, że
zwiększone ryzyko krytycznych incydentów
sercowych jest w znacznej mierze niezależ-
ne od współistniejącej choroby niedo-
krwiennej serca [28, 29], przy czym zaburze-
nia rytmu serca występują nieco częściej
w udarach krwotocznych (zwłaszcza w krwa-








ryzyko zgonu z przyczyn
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co najmniej przez 7 lat
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rach niedokrwiennych [23, 30]. Zapewnienie
optymalnej opieki wymaga rozróżnienia, czy
zaburzenia sercowo-naczyniowe występują-
ce po udarze mózgu są pochodną współist-
niejącej niewydolności wieńcowej lub nie-
wydolności krążenia, czy też są konse-
kwencją ośrodkowej dysregulacji krążenia
niezależnej od poprzedzającego czynnika
sercowego. W praktyce to rozróżnienie bywa
trudne, gdyż u większości pacjentów z uda-
rem mózgu występowały wcześniejsze zabu-
rzenia czynności serca. Niedobór dobrze
udokumentowanych prób klinicznych, ukie-
runkowanych na ocenę prawdopodobień-
stwa wystąpienia powikłań sercowo-naczy-
niowych w przebiegu konkretnej postaci
udaru mózgu, nie pozwolił na wypracowanie
powszechnie akceptowanych standardów
postępowania diagnostycznego i terapeu-
tycznego [25].
Po udarze mózgu zazwyczaj dochodzi do
zasadniczego przesterowania ośrodkowej
regulacji krążenia, w tym autonomicznej
kontroli czynności serca, co wiąże się ze
zwiększonym ryzykiem wystąpienia krytycz-
nych arytmii [31, 32]. Niezależnie od lokali-
zacji i rozległości udaru oraz jego typu (nie-
dokrwienny, krwotoczny) u zdecydowanej
większości pacjentów dochodzi do zmniej-
szenia udziału komponentu przywspółczul-
nego tej regulacji, przy względnym lub naj-
częściej bezwzględnym wzroście udziału
komponentu współczulnego. Wzmożona
aktywność współczulna ze zwiększonym
uwalnianiem amin katecholowych przyczy-
niają się do powstania zaburzeń energetycz-
nych w sercu. Wyrazem uszkodzenia kardio-
miocytów w przebiegu udaru jest obserwo-
wane podwyższenie markerowych enzymów
uszkodzenia, w tym troponiny T [33, 34],
potwierdzone echokardiograficznie cechy
niewydolności lewej komory serca [28] oraz
podwyższone stężenie peptydu natriuretycz-
nego (BNP, brain natriuretic peptide) [23].
W obrębie serca powstają rozsiane ogniska
martwicy kardiomiocytów, z tendencją do
rozwoju lokalnego włóknienia, co sprzyja za-
inicjowaniu zaburzeń rytmu serca oraz dal-
szemu postępującemu uszkodzeniu tkanki
mózgowej [35] wskutek redukcji rzutu serca.
Poudarowe zmiany częstości akcji
serca
Po udarze mózgu może dochodzić zarówno
do przyspieszenia, jak i zwolnienia rytmu
serca. Kierunek zmian zależy od lokaliza-
cji i typu udaru (niedokrwienny, krwotocz-
ny) oraz dynamiki wzrostu ciśnienia śród-
czaszkowego w udarze krwotocznym. Przy-
spieszenie rytmu serca, ze zwiększoną
skłonnością do pobudzeń dodatkowych
i tachyarytmii występuje wskutek nadmier-
nego pobudzenia układu współczulnego
[31, 36, 37]. Natomiast do zwolnienia czę-
stości akcji serca, z asystolią włącznie, do-
chodzi w wyniku względnie selektywnego
pobudzenia ośrodkowych struktur sterują-
cych aktywnością dosercowych projekcji
nerwu błędnego, zainicjowania odruchu





Powszechnie przyjmuje się, że zaburzenia
neurogennej i neurohumoralnej regulacji
krążenia wywołane udarem mózgu odgry-
wają kluczową rolę w występowaniu kry-
tycznych incydentów sercowo-naczynio-
wych, aczkolwiek znaczenie uszkodzenia
poszczególnych elementów ośrodkowego
układu regulacyjnego nadal wzbudza wąt-
pliwości. Ośrodkowa regulacja krążenia
opiera się na skomplikowanej sieci neuro-
nalnej, obejmującej liczne neurony zloka-
lizowane w obrębie pnia mózgu: w rdzeniu
przedłużonym i moście, w licznych obsza-
rach podkorowych, a także w korze mózgu.
Złożona sieć projekcji tych neuronów two-
rzy interaktywny układ wzajemnych współ-
zależnych powiązań wyznaczających długo-
Po udarze mózgu może
dochodzić zarówno do
przyspieszenia, jak
i zwolnienia rytmu serca.
Kierunek zmian zależy od







falowe i chwilowe wzorce rytmu serca i opo-
ru naczyniowego, powiązane z rytmem od-
dechowym.
Kluczowym ośrodkiem sterującym regu-
lacją układu sercowo-naczyniowego jest roz-
ległe jądro pasma samotnego nerwu błędne-
go (NTS, nucleus tractus solitarius), które
rozpoczyna się w górnej części mostu i prze-
biega wzdłuż niemal całego rdzenia przed-
łużonego (ryc. 1). Z punktu widzenia czyn-
nościowego w obrębie NTS można wyróżnić:
a) umowną strefę wejścia, do której do-
chodzą włókna aferentne z receptorów ob-
wodowych: baroreceptorów tętniczych,
chemoreceptorów obwodowych i mecha-
noreceptorów obszaru sercowo-płucnego;
b) strefę integracji oraz c) strefę wyjścia.
Neurony NTS otrzymują ponadto liczne
projekcje z wyższych pięter mózgowia, w tym
z wybranych obszarów kory mózgu. Włókna
eferentne wychodzące z NTS kierują się do
neuronów współczulnych w jądrze pośred-
nio-bocznym rdzenia kręgowego (IML, nuc-
leus intermediolateralis) oraz do jądra dwu-
znacznego (nucleus ambiguus) i jądra grzbie-
towego (nucleus dorsalis) nerwu błędnego.
Stację pośredniczącą toru współczulnego,
o charakterze integrującym także projekcje
z innych obszarów mózgu, tworzą tak zwane
neurony przedmotoryczne, zlokalizowane
w przednim dolno-bocznym obszarze rdze-
nia przedłużonego (RVLM, rostral ventral la-
teral medulla). Pobudzenie rdzeniowych
neuronów współczulnych (IML) powoduje
obkurczenie mięśniówki gładkiej naczyń ze
wzrostem ciśnienia tętniczego (komponent
naczyniowy) oraz zwiększenie kurczliwości
i rytmu serca (komponent sercowy). Akty-
wacja neuronów jądra dwuznacznego i jądra
grzbietowego nerwu powoduje pobudzenie
dosercowych włókien nerwu błędnego, cze-
go wymiernym efektem jest zwolnienie ryt-
Rycina 1. Uproszczony model organizacji odruchów układu krążenia; G — zwój współczulny; S — włókna
współczulne; PS — włókna przyspółczulne. Wyjaśnienia pozostałych skrótów w tekście. Czerwone strzałki
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mu serca i zahamowanie przewodzenia
przedsionkowo-komorowego. Projekcje do
jądra grzbietowego i dwuznacznego wywie-
rają dominujący — hamujący wpływ na ser-
ce przy zatrzymaniu ruchów oddechowych
oraz podczas hiperkapni.
Przy pobudzeniu baroreceptorów tętni-
czych spowodowanym wzrostem ciśnienia
tętniczego dochodzi do aktywacji połączeń
nerwowych pomiędzy NTS i obszarem
CVLM (caudal ventral lateral medulla), zlo-
kalizowanym w tylnym dolno-bocznym ob-
szarze rdzenia przedłużonego. Neurony
CVLM, które w standardowych warunkach
wykazują toniczną aktywność proporcjo-
nalną do aktualnego ciśnienia tętniczego,
hamują neurony przedmotoryczne RVLM,
co ogranicza dosercową i donaczyniową ak-
tywność współczulną. Wzrost ciśnienia tęt-
niczego aktywuje neurony CVLM, co przy-
czynia się do odruchowej relaksacji obwodo-
wych naczyń tętniczych i do zwolnienia ryt-
mu serca. Towarzyszące pobudzenie doser-
cowych włókien przywspółczulnych pogłę-
bia efekt kardiodepresyjny.
Odruchowa bradykardia w przebiegu
udaru mózgu
Wzrost ciśnienia śródczaszkowego wywołany
wynaczynieniem krwi w obrębie czaszki lub
obrzękiem mózgu rozwijającym się w obsza-
rze objętym udarem niedokrwiennym mózgu
często prowadzi do opisanego przez Cushin-
ga odruchowego wzrostu ciśnienia tętnicze-
go z towarzyszącą bradykardią oraz ze zwol-
nieniem lub zatrzymaniem oddechu. Uzasad-
nienie tej odpowiedzi opiera się na jednej
z najstarszych teorii współczesnej fizjologii,
hipotezie Monro-Kellie, wypracowanej na
przełomie XVIII i XIX wieku przez dwóch
szkockich lekarzy: Aleksandra Monro i jego
ucznia Georga Kellie. W myśl tej hipotezy na
stałą objętość przestrzeni wewnątrzczaszko-
wej składają się: objętość tkanki mózgowej
zajmująca przeciętnie około 80% jamy czasz-
ki, objętość krwi (12%) i płyn mózgowo-rdze-
niowy (8%). Wzrost objętości któregokol-
wiek z tych składników odbywa się kosztem
dwóch pozostałych. Przy wynaczynieniu krwi
w obrębie czaszki dochodzi nieuchronnie do
ucisku tkanki mózgowej i naczyń krwiono-
śnych przez przyrost objętości krwi. Mecha-
nizmem przeciwdziałającym zapadnięciu lo-
kalnych naczyń tętniczych wskutek ucisku
otaczającej tkanki mózgowej jest odruchowy
wzrost ciśnienia tętniczego. Wtórną odru-
chową reakcją na ten wzrost jest zwolnienie
rytmu serca, indukowane pobudzeniem baro-
receptorów tętniczych. Sposób odpowiedzi
sercowo-naczyniowej na wzrost ciśnienia
śródczaszkowego zależy od lokalizacji uszko-
dzenia oraz dynamiki i wielkości wzrostu tego
ciśnienia. Przy niepowikłanych wtórnym
krwawieniem udarach niedokrwiennych naj-
częściej nie ma warunków do wywołania od-
ruchu Cushinga. Obserwacje kliniczne wska-
zują, że odruch Cushinga występuje stosun-
kowo często przy udarach krwotocznych
mózgu związanych ze znaczącym wzrostem
ciśnienia śródczaszkowego o niezbyt dużej
dynamice — jest często obserwowany przy
stopniowo narastającym krwiaku podtwar-
dówkowym oraz w narastającym obrzęku
mózgu [29].
Lateralizacja mechanizmów
odruchowej kontroli układu krążenia
Badania eksperymentalne na zwierzętach
z wykorzystaniem lezji doświadczalnych,
punktowej stymulacji elektrycznej, celowa-
nego podawania środków farmakologicz-
nych [40–42] oraz obserwacje pacjentów po
udarze mózgu oraz po zabiegach neurochi-
rurgicznych [30, 37, 43, 44] ujawniły zróżni-
cowany udział obu półkul mózgu w regula-
cji rytmu serca oraz w regulacji ciśnienia tęt-
niczego. Prawa półkula mózgu odgrywa naj-
częściej kluczową rolę w sterowaniu napę-
dem współczulnym, zaś lewa półkula domi-
nuje w kontrolowaniu aktywności doserco-
wych włókien nerwu błędnego [38]. Dlatego













hiperaktywacji układu współczulnego i nad-
miernego pobudzenia układu krążenia.
Udary lewej półkuli mózgu korelują ze
zwiększonym ryzykiem krytycznych incyden-
tów sercowych i z większym o 45% ryzykiem
zgonu z przyczyn sercowych [45].
Obszary mózgu, których uszkodzenie
wiąże się ze zwiększonym ryzykiem
krytycznych incydentów sercowo-
-naczyniowych
Wyniki licznych badań eksperymentalnych
i klinicznych wykazały, że reakcje zachodzące
w podstawowych łukach odruchowych regu-
lacji krążenia z udziałem jąder pasma samot-
nego, dwuznacznego i grzbietowego nerwu
błędnego, a także neuronów rdzenia przed-
łużonego zlokalizowanych w RVLM i CVLM
są w istotny sposób modulowane przez pro-
jekcje neuronów podwzgórzowych oraz pro-
jekcje pobudzające i hamujące z różnych ob-
szarów kory mózgu. Udokumentowano, że
uszkodzenie 4 obszarów korowych wiąże się
ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia kry-
tycznego incydentu sercowo-naczyniowego.
Są to: kora wyspy (insula), kora ciemieniowa,
przednia część płata skroniowego i brzuszno-
przyśrodkowa kora przedczołowa (VMPFC,
ventromedial prefrontal cortex; ryc. 2).
Kora wyspy integruje zarządzanie pa-
mięcią i emocjami w układzie limbicznym
z podkorowymi neuronami sterującymi ukła-
dem krążenia, a w szczególności komponen-
tem współczulnym tej regulacji. Uważa się,
że prawa kora wyspy jest nadrzędnym ośrod-
kiem napędu współczulnego, podczas gdy
lewa odgrywa także znaczącą rolę w genero-
waniu tonicznej aktywności przywspółczul-
nej. Bezpośrednio po udarze mózgu obej-
mującym korę wyspy obserwowano wyraźne
zmniejszenie wyznaczników zmienności ryt-
mu serca (HRV, heart rate variability; całko-
wita moc widma i jego składowe) [37]. Wie-
lomiesięczne obserwacje wskazują na istot-
nie większe ryzyko wystąpienia powikłań
sercowych (zawał serca, nagły zgon) przy
udarze lewostronnym kory wyspy w porów-
naniu z analogicznymi zmianami prawo-
stronnymi [44, 46, 47], czemu towarzyszą
zwiększenie aktywności współczulnej i bio-
chemiczne cechy uszkodzenia serca (tropo-
nina T). Z kolei w udarach obejmujących
prawą korę wyspy często dochodzi do brady-
kardii ze spadkiem ciśnienia tętniczego [48].
Dolna część kory ciemieniowej przylega-
jąca do wyspy pełni funkcję buforującą po-
budzający wpływ kory wyspy na napęd
współczulny. Jej uszkodzenie powoduje od-
hamowanie kory wyspy. W porównaniu ze
stroną kontralateralną udary lewego płata
ciemieniowego wiążą się z ponad 4-krotnie
większym ryzykiem wystąpienia krytycznych
incydentów sercowych [49]. Udar obejmują-
cy lewy płat ciemieniowy powoduje długofa-
lowy wzrost aktywności dosercowych włó-
kien współczulnych. Czynnikami rokowni-
czo niekorzystnymi są: stopniowo narastają-
ce stężenie noradrenaliny w osoczu, wzrost
ciśnienia tętniczego z zanikiem jego nocne-
go spadku [50, 51], a także zmniejszenie zmien-
ności rytmu serca, z ograniczeniem udziału
komponentu przywspółczulnego [46]. Za-
tem pacjenci w udarem obejmującym lewą
wyspę i/lub lewy płat ciemieniowy wyma-
gają szczególnie starannej systematycznej
Rycina 2. Modulacja napędu współczulnego przez
okolice kory mózgu, których uszkodzenie w wyniku
udaru wiąże się ze zwiększonym ryzykiem nagłych
zgonów sercowych. Czerwone strzałki czerwone
oznaczają wpływy pobudzające, niebieskie —
hamujące. Uszkodzenie wyszczególnionych
obszarów kory mózgu zlokalizowanych w lewej
półkuli mózgu wiąże się z większym ryzykiem
nadmiernej aktywacji dosercowych włókien
współczulnych i nagłych zaburzeń rytmu serca.
Wyjaśnienia skrótów w tekście
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prewencyjnego.
W badaniach neurofizjologicznych ujaw-
niono, że przedni płat skroniowy przyczynia
się do zwiększenia udziału komponentu
współczulnego w autonomicznej regulacji
rytmu serca [48]. Uszkodzenia tego płata,
w tym udary mózgu obejmujące przednią
cześć płata skroniowego, wiążą się z re-
dukcją dosercowej aktywności współczulnej
i ze zmniejszeniem prawdopodobieństwa
poudarowej tachyarytmii. Znacząco wzrasta
natomiast ryzyko wystąpienia głębokiej bra-
dykardii i asystolii, niepoprzedzonych wcze-
śniejszymi objawami prodromalnymi. Praw-
dopodobieństwo wystąpienia krytycznych
zaburzeń rytmu serca wzrasta w przypadku
poudarowych napadów padaczkowych [39],
które są często związane z dysfunkcją odru-
chu z baroreceptorów tętniczych i ze wzro-
stem ciśnienia tętniczego. Podwyższone ciś-
nienie tętnicze dodatkowo sprzyja odrucho-
wej bradykardii i zwiększa ryzyko nagłego
zatrzymania akcji serca [40, 52].
Brzuszno-przyśrodkowa kora przedczo-
łowa w istotnym stopniu wytłumia wpływ
bodźców emocjonalnych na odpowiedzi ser-
cowe [53]. Udary obejmujące prawą
VMPFC wiążą się ze zwiększonym ryzykiem
gwałtownego wzrostu ciśnienia w odpowie-
dzi na pobudzenie emocjonalne z towarzy-
szącą tachykardią [49].
NADCIŚNIENIE TĘTNICZE W UDARZE
Nadciśnienie tętnicze jest najczęstszym czyn-
nikiem ryzyka wystąpienia udaru mózgu.
Wysokie ciśnienie tętnicze występuje u oko-
ło 70% chorych w ostrej fazie udaru [54]. Do
jego potencjalnych przyczyn należą: obrzęk
mózgu, nadmierna aktywacja układu współ-
czulnego, a także mechanizmy kompensacyj-
ne wywoływane przez niedokrwioną tkankę
mózgową [55, 56]. Postępowanie hipotensyj-
ne jest powszechnie przyjmowane zarówno
w prewencji pierwotnej, jak i wtórnej udaru
mózgu. Oczywista jest również konieczność
monitorowania wartości ciśnienia tętniczego
u chorych dotkniętych udarem mózgu.
Znaczne kontrowersje budzi jednak postępo-
wanie w fazie ostrej udaru, a zwłaszcza w jego
pierwszych godzinach.
W okresie przed- oraz wczesnoszpital-
nym postępowanie jest uzależnione od typu
udaru oraz wyjściowej wartości ciśnienia tęt-
niczego [54]. U pacjentów z udarem krwo-
tocznym zalecane jest utrzymywanie ciśnie-
nia tętniczego na poziomie 180/110 mm Hg.
U pacjentów z udarem niedokrwiennym ciś-
nienie powinno być obniżane dopiero, gdy
jego wartość przekroczy 220/120 mm Hg
(najczęściej stosuje się labetalol lub urapi-
dil i.v.). Dążenie do niższych wartości ciśnie-
nia jest wskazane w przypadku współistnie-
nia zawału serca, niewydolności serca, nie-
wydolności nerek oraz rozwarstwienia aor-
ty. W postępowaniu szpitalnym obniżanie
ciśnienia tętniczego u pacjentów dotknię-
tych udarem nie jest zalecane u wszystkich
chorych, ponieważ wysokie ciśnienie zapew-
nia prawidłową perfuzję mózgową w obsza-
rze z upośledzoną na skutek udaru autore-
gulacją mózgową [57]. Jego nadmierne ob-
niżanie może prowadzić do poszerzenia za-
wału mózgu. Istnieją rozbieżności w wyni-
kach badań oceniających rokowanie w za-
leżności od wysokości ciśnienia tętniczego
w pierwszej dobie po wystąpieniu udaru.
W metaanalizie przeprowadzonej w 2004 roku
na podstawie 32 badań klinicznych dowie-
dziono, że we wszystkich rodzajach udaru
wzrost ciśnienia skurczowego, rozkurczowe-
go lub średniego wiąże się z istotnym zwięk-
szeniem ryzyka zgonu, pogorszenia stanu
neurologicznego lub niepełnosprawności
[55, 58]. Są doniesienia o korzystnym wpły-
wie podwyższania ciśnienia tętniczego
w ostrej fazie udaru. Dotyczą one jednak
z reguły ściśle określonych grup chorych [59,
60]. Ciśnienie tętnicze obniża się samoistnie
w ciągu kilku dni od incydentu mózgowego
u 60% pacjentów [57]. Leczenie hipotensyj-








jest wyższe od 185/105 mm Hg w udarze
krwotocznym, 180/105 mm Hg w udarze nie-
dokrwiennym w przypadku stosowania le-
czenia trombolitycznego oraz 220/120 mm Hg
w udarze niedokrwiennym bez leczenia trom-
bolitycznego [54, 61, 62]. Zaleca się obniża-
nie ciśnienia o nie więcej niż 20% [62].
W ostrej fazie udaru stosuje się labetalol,
inhibitory konwertazy angiotensyny (ACE,
angiotensin-converting enzyme), antagoni-
stów receptora angiotensyny II oraz nitraty.
Nie zaleca się stosowania szybkodziałają-
cych pochodnych dihydropirydyny — ze
względu na szybki spadek ciśnienia, większo-
ści a2-agonistów i a1-antagonistów — ze
względu na ryzyko wywołania hipotonii or-
tostatycznej, a także b-adrenolityków i diure-
tyków, zarówno tiazydowych, jak i pętlowych
— ze względu na dowiedziony niekorzystny
bądź obojętny wpływ na rokowanie [55].
W badaniu Acute Candesartan Cilexetil The-
rapy in Stroke Survivors (ACCESS) w rocznej
obserwacji stwierdzono prawie dwukrotne
zmniejszenie śmiertelności i częstości wystę-
powania incydentów naczyniowych u osób
otrzymujących kandesartan w porównaniu z
grupą otrzymującą placebo, pomimo braku
istotnych różnic w wysokości ciśnienia tętni-
czego [63]. Do leków zalecanych przez Eu-
ropean Stroke Initiative (EUSI) w leczeniu
udaru niedokrwiennego i krwotocznego
należą: labetalol, urapidil, nitrogliceryna,
kaptopril i w niektórych sytuacjach klinicz-
nych nitroprusydek sodu [62].
Jak wspomniano, leczenie hipotensyjne
ma ogromne znaczenie w prewencji pierwot-
nej udaru mózgu. Nadciśnienie tętnicze jest
najczęstszym, ale również najłatwiej mody-
fikowalnym czynnikiem ryzyka wystąpienia
udaru mózgu. Ciśnienie skurczowe i rozkur-
czowe są traktowane jako niezależne czyn-
niki ryzyka. Obniżenie pierwszego z nich
o 10–12 mm Hg zmniejsza zapadalność na
udar i śmiertelność z powodu udaru o oko-
ło 20%, a obniżenie drugiego o 5–7 mm Hg
zmniejsza zapadalność na udar o około
40% [54]. Są prowadzone badania oceniają-
ce celowość postępowania hipotensyjnego
w profilaktyce pierwotnej udaru mózgu. W
badaniu Systolic Hypertension in the Elderly
Program (SHEP) wykazano, że obniżenie ci-
śnienia skurczowego u osób po 60. roku
życia zmniejsza częstość występowania uda-
rów o 36%, natomiast w badaniu Perindopril
Protection Against Recurrent Stroke Study
(PROGRESS) ustalono wskazania do
wdrożenia leczenia hipotensyjnego u osób
po 75. roku życia z udarem niedokrwiennym
w wywiadzie [64]. Wyniki badań z całodobo-
wym pomiarem ciśnienia wykazały, że oso-
by z nadmiernym nocnym spadkiem ciśnie-
nia (> 20%) są istotnie bardziej narażone na
wystąpienie udaru niedokrwiennego, nato-
miast osoby bez takiego spadku są zagrożo-
ne w większym stopniu wystąpieniem udaru
krwotocznego [65]. Zaleca się utrzymywanie
ciśnienia tętniczego na poziomie poniżej
140/90 mm Hg, a u osób z cukrzycą poniżej
135/80 mm Hg. Stosowane są metody niefar-
makologiczne, jak utrzymywanie prawidło-
wej masy ciała, ograniczenie podaży soli
kuchennej, regularny wysiłek fizyczny, uni-
kanie tytoniu i nadmiaru alkoholu, a także
leczenie farmakologiczne. W prewencji
pierwotnej zalecane są b-adrenolityki, leki
moczopędne, antagoniści wapnia oraz inhi-
bitory ACE. Do tej pory przeprowadzono
niewiele badań porównujących działanie
różnych leków hipotensyjnych. W badaniu
Losartan Intervention For Endpoint Reduc-
tion (LIFE) wykazano zmniejszenie liczby
udarów u osób obciążonych nadciśnieniem
tętniczym i przerostem lewej komory leczo-
nych losartanem w porównaniu z atenololem
[66]. W badaniu Valsartan Antihypertensive
Long-term Use Evaluation Trial (VALUE)
nie udało się potwierdzić hipotezy o przewa-
dze walsartanu nad amlodipiną pod kątem
obniżania śmiertelności ogólnej, niewydol-
ności serca oraz incydentów mózgowo-
-naczyniowych u chorych z nadciśnieniem
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-naczyniowym [55, 67]. W badaniu JIKEI
Heart zaobserwowano korzyści u pacjentów
z nadciśnieniem tętniczym, chorobą wień-
cową i niewydolnością serca leczonych tra-
dycyjnymi metodami i walsartanem w po-
równaniu z grupą leczoną samymi metoda-
mi tradycyjnymi [68]. Mimo porównywalne-
go działania hipotensyjnego, grupy różniły
się częstością występowania incydentów
mózgowo-naczyniowych na korzyść walsar-
tanu. Również w badaniu Study on Condition
and Prognosis in the Elderly (SCOPE) wyka-
zano mniejszą częstość niezakończonych
zgonem udarów mózgu w grupie leczonej
kandesartanem w porównaniu z grupą le-
czoną hydrochlorotiazydem [69]. Wyniki
przytoczonych badań sugerują korzystne
działanie leków blokujących układ renina–
–angiotensyna–aldosteron (RAA), skutku-
jące zmniejszaniem częstości występowania
incydentów mózgowo-naczyniowych [55].
W prewencji wtórnej potwierdzoną sku-
teczność mają leki moczopędne oraz inhibi-
tory ACE [54], a w ostatnim czasie najwięk-
sze nadzieje wiąże się z lekami blokującymi
receptor angiotensyny II [55]. Zaobserwo-
wano zmniejszenie częstości występowania
ponownego udaru u pacjentów otrzymują-
cych indapamid (badanie Post-stroke An-
tihypertensive Treatment Study [PATS])
[70], perindopril z indapamidem (badanie
PROGRESS) [64], ramipril (badanie Heart
Outcomes Prevention Evaluation [HOPE])
[71]. Stwierdzono, że obniżanie ciśnienia po-
woduje korzystny efekt w prewencji wtórnej
w odniesieniu nie tylko do chorych z nadciś-
nieniem, ale również do pacjentów z prawi-
dłowymi wartościami ciśnienia. Zgodnie
z wytycznymi European Society of Hyperten-
sion (ESH) z 2007 roku w prewencji wtórnej
najistotniejsze jest uzyskanie redukcji ciś-
nienia tętniczego poniżej 130/80 mm Hg,
natomiast mniejsze znaczenie ma rodzaj te-
rapii [72]. Wiele wyników badań wskazuje
jednak na dodatkowe korzyści płynące ze
stosowania inhibitorów receptora angioten-
syny II. Postuluje się, że korzystny wpływ
w zakresie prewencji wtórnej udaru wynika
nie tylko z blokady receptora AT1, ale rów-
nież z pobudzenia receptora AT2 przez nad-
miar angiotensyny II. W badaniu Morbidity
and Mortality After Stroke, Eprosartan Com-
pared With Nitrendipine for Secondary Pre-
vention (MOSES) [73] wykazano przewagę
eprosartanu nad nitrendipiną w prewencji
wtórnej udaru. Zmniejszenie liczby powtór-
nych udarów zaobserwowano u pacjentów
przyjmujących walsartan (badanie JIKEI
Heart) [68], a także u pacjentów otrzymują-
cych kandesartan (badanie SCOPE) [69].
Odmienne wyniki od cytowanych wcze-
śniej badań przyniosło zakończone, opubli-
kowane w lutym 2011 roku, badanie The an-
giotensin-receptor blocker candesartan for tre-
atment of acute stroke (SCAST) [74]. Grupę
2029 pacjentów z ostrym udarem niedo-
krwiennym lub krwotocznym poddano
7-dniowemu leczeniu kandesartanem lub
placebo. Pomimo niższych wartości ciśnie-
nia w czasie leczenia w grupie otrzymującej
kandesartan, w 6-miesięcznej obserwacji nie
stwierdzono istotnej przewagi kandesartanu
nad placebo (oceniano zmniejszenie śmier-
telności z powodów naczyniowych, obniże-
nie częstości zawałów serca i udarów móz-
gu). W porównaniu z placebo kandesartan
zwiększał ryzyko zaburzeń funkcjonalnych
ocenianych w skali Rankina. Wyniki SCAST,
sprzeczne z częścią wyników wcześniejszych
badań, sugerują konieczność dalszych ana-
liz, mających na celu ocenę rzeczywistego
znaczenia antagonistów receptora angioten-
syny II, a także innych leków hipotensyjnych
zarówno w leczeniu, jak i w prewencji uda-
rów mózgu.
Wydaje się, że inna technika analizy ciś-
nienia tętniczego, polegająca na kalkulacji
tak zwanego ciśnienia centralnego (w aor-
cie) z uwzględnieniem wskaźnika wzmocnie-
nia oraz szybkości propagacji fali tętna,


















Pojęcie tonometrii aplanacyjnej jest zwykle
kojarzone z techniką stosowaną w okulisty-
ce, służącą pomiarowi ciśnienia śródgałko-
wego. Tą samą nazwą jest jednak również
określana metoda umożliwiająca ocenę ciś-
nienia panującego w aorcie w sposób niein-
wazyjny. Istnieje wiele przesłanek wskazują-
cych na istotną przewagę oceny ciśnienia
centralnego nad tradycyjnym pomiarem ciś-
nienia obwodowego.
Ciśnieniem centralnym jest nazywane to
panujące w lewej komorze serca oraz w aor-
cie (ciśnienie w aorcie ma inną wartość niż
ciśnienie w lewej komorze, jednak nazwa ta
odnosi się do obu tych wartości, w odróżnie-
niu od ciśnienia obwodowego panującego
w tętnicach obwodowych). Punktem wyjścia
dla jego oceny na szeroką skalę było bada-
nie Conduit Artery Function Evaluation
(CAFE), będące częścią projektu Anglo-
Scandinavian Cardiac Outcomes Trial
(ASCOT). Głównym celem badania
ASCOT była prospektywna ocena dwóch
terapii hipotensyjnych [75, 76]. Jedna z grup
pacjentów otrzymywała leczenie oparte na
atenololu, druga na amlodipinie. Celem
badania CAFE była ocena wpływu podawa-
nych leków na wysokość ciśnienia panujące-
go w aorcie oraz ciśnienia w tętnicy ramien-
nej. Wykazano, że mimo podobnego obniża-
nia ciśnienia obwodowego, leki w odmien-
ny sposób wpływały na wysokość ciśnienia
centralnego. Ciśnienie w aorcie było istotnie
niższe w grupie pacjentów leczonych amlo-
dipiną, w stosunku do grupy leczonej ateno-
lolem.
W badaniu CAFE wykorzystano możli-
wości, jakie daje tonometria aplanacyjna.
Ocena parametrów ciśnienia centralnego
jest dokonywana na podstawie analizy fali
tętna (PWA, pulse wave analysis), zwykle
z tętnicy ramiennej. Parametry te w rzeczy-
wistości nie są mierzone, a obliczane. Stało
się to możliwe dzięki obserwacji ścisłej de-
terminacji wysokości ciśnienia centralnego
przez ciśnienie obwodowe. Do wielkości
otrzymywanych z pomiaru techniką tono-
metrii aplanacyjnej należą typowe wskaźni-
ki ciśnienia, jak ciśnienie skurczowe, roz-
kurczowe czy ciśnienie tętna w aorcie, a tak-
że dwa parametry typowe dla tonometrii
aplanacyjnej — wskaźnik wzmocnienia (AI,
augmentation index) oraz szybkość fali tęt-
na (PWV, pulse wave velocity). Pierwszy
z nich ilustruje wysokość fali odbicia, odpo-
wiedzialnej za podwyższanie ciśnienia pa-
nującego w tętnicach oraz w lewej komorze
serca. Fala tętna (wypadkowa) powstaje ze
złożenia dwóch fal składowych — fali pier-
wotnej generowanej przez kurczący się mię-
sień sercowy oraz fali odbitej. Wskaźnik
wzmocnienia jest obliczany jako iloraz
wzmocnienia amplitudy fali do wartości ciś-
nienia tętna w aorcie [77, 78]. Fala pierwot-
na przemieszcza się wzdłuż naczyń w kie-
runku obwodowym. Gdy trafia do naczyń
oporowych, znaczna jej część się odbija,
tworząc falę odbitą, która przemieszcza się
wstecznie w kierunku serca. Fala ta nakła-
da się na falę pierwotną, tworząc falę wy-
padkową. Jest to zjawisko fizjologiczne, jed-
nak w zależności od jakości tętnic, ma róż-
ne znaczenie kliniczne [79]. U młodych,
zdrowych osób tętnice są elastyczne, co
w istotny sposób kompensuje wysokość
pierwotnej fali tętna. Fala ta przemieszcza
się powoli wzdłuż naczyń (niska wartość
PWV), w związku z czym dociera późno do
naczyń oporowych. Fala odbita również do-
ciera późno do aorty i lewej komory, w związ-
ku z czym trafia na moment rozkurczu. To ko-
rzystna sytuacja, w której podwyższone jest
ciśnienie rozkurczowe, ciśnienie tętna ma
niewielką wartość, a AI jest ujemny bądź zbli-
żony do zera. U starszych osób, zwłaszcza
z zaawansowaną miażdżycą, tętnice są sztyw-
ne, w związku z czym PWV jest znaczna, fala
odbita dociera szybko do serca, podwyższa-
jąc ciśnienie skurczowe. Jest to niekorzystna
sytuacja, w której znaczne wartości osiąga
ciśnienie tętna centralnego oraz AI.
Wskaźnik wzmocnienia
jest obliczany jako iloraz
wzmocnienia amplitudy
fali do wartości ciśnienia
tętna w aorcie
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Technika pomiaru ciśnienia centralnego za
pomocą tonometru aplanacyjnego jest bar-
dzo prosta. Na ramię pacjenta zakłada się
mankiet podobny do tradycyjnego mankie-
tu do pomiaru ciśnienia. Wprowadzane są
dane pacjenta, takie jak wzrost, masa cia-
ła, data urodzenia, płeć oraz ewentualny
fakt palenia tytoniu. Dane te są wykorzysty-
wane jako parametry we wzorze do oblicze-
nia ciśnienia centralnego na podstawie
analizy fali tętna obwodowego. Wykonanie
badania nie powinno stanowić problemu
ani dla lekarza, ani dla samego pacjenta,
a jego wyniki, jak pokazuje badanie CAFE,
wydają się konkurencyjne w stosunku do
tradycyjnego pomiaru ciśnienia. Można
się spodziewać dalszego upowszechnia-
nia metody zarówno w badaniach klinicz-
nych, jak i w codziennej praktyce lekarskiej
(ryc. 3) [77].
O ile tonometria aplanacyjna dostarcza
wielu ciekawych obserwacji, o tyle problem
automatycznej analizy zmian hemodyna-
micznych w obrębie centralnego i obwodo-
wego układu krążenia nadal pozostaje nie-
rozwiązany. Doświadczenie autorów niniej-
szej pracy wskazuje, że metoda zastosowa-
na do takiego celu musi być metodą powta-
rzalną, pozwalającą na pomiary tendencji
zmian zachodzących w układzie krążenia,
nieinwazyjną, automatyczną lub półautoma-
tyczną oraz o krótkiej krzywej uczenia bada-
jącego. Wydaje się, że te wymagania spełnia
kardiografia impedancyjna.
KARDIOGRAFIA IMPEDANCYJNA
Postęp medycyny w leczeniu chorób ukła-
du krążenia paradoksalnie zwiększa licz-
bę chorych przewlekle wymagających tera-
pii precyzyjnie dopasowanej do stanu kli-
nicznego. Istnieje duża potrzeba wdroże-
nia rozszerzonej, taniej i powtarzalnej
metody oceny stanu hemodynamicznego
pacjenta z chorobami układu sercowo-na-
czyniowego w celu lepszej okresowej oce-
ny terapii. Takie cechy ma kardiografia im-
pedancyjna, z powodzeniem stosowana






Rycina 3. Analiza fali tętna u 26-letniego mężczyzny (materiał własny otrzymany z aparatu Mobilograph firmy
IEM). Wskaźnik wzmocnienia (AI) u tego pacjenta jest ujemny — ciśnienie po interferencji fali odbitej ma
wartość mniejszą od ciśnienia generowanego przez lewą komorę. Szybkość fali tętna (PWV) równa 4,1 m/s
znajduje się w zakresie wartości prawidłowych (badania własne)
Analiza fali tętna
Obwodowa fala tętna (zmierzona)




cji stymulatorów serca, chorych z niewy-
dolnością serca czy z opornym nadciśnie-
niem tętniczym [80, 81].
W kardiografii impedancyjnej zmiany
oporu elektrycznego (impedancji) klatki
piersiowej zachodzące podczas przepływu
prądu zmiennego o wysokich częstotliwo-
ściach w czasie trwania cyklu serca wykorzy-
stuje się do obliczenia wielu wskaźników he-
modynamicznych. Jest to metoda nieinwa-
zyjna, powtarzalna, pozwalająca na obser-
wację zmian tendencji parametrów hemody-
namicznych w układzie krążenia w różnych
stanach klinicznych [82, 83].
Początki kardiografii impedancyjnej da-
tuje się na lata 30. ubiegłego stulecia. Roz-
wój i wdrożenie techniki przyspieszyło wyko-
rzystanie kardiografii impedancyjnej przez
NASA, między innymi w programie ko-
smicznym APOLLO, od lat 60. [84].
Dzięki rozwojowi technologicznemu
możliwa była miniaturyzacja sprzętu, a po-
stęp w produkcji procesorów umożliwiają-
cy ogromny wzrost mocy obliczeniowej po-
zwolił na wyliczenie parametrów hemody-
namicznych w czasie rzeczywistym pod-
czas badania pacjenta. Informacje, jakie
można uzyskać za pomocą kardiografii
impedancyjnej, stanowią uzupełnienie in-
nych badań obrazowych, na przykład echo-
kardiografii czy próby wysiłkowej [85].
Kardiografia pozwala zmniejszyć częstość
wykonywania badań inwazyjnych (termo-
dylucji) oraz umożliwia ocenę rokowania
w progresji niewydolności serca [86–89].
Warto zaznaczyć, że samo przygotowanie
pacjenta do badania i jego wykonanie trwa
krótko i nie wymaga obecności wyższego
personelu medycznego.
Wskaźniki, które można uzyskać za po-
mocą tej metody, informują o: stanie na-
wodnienia pacjenta — zawartości płynu
w klatce piersiowej (TFC, thoracic fluid con-
tent); funkcji mięśnia sercowego jako pom-
py — pracy lewej komory (LCW, left cardiac
work), objętości wyrzutowej (SV, stroke vo-
lume), wskaźnik akceleracji (ACI, accelera-
tion index), wskaźnik kurczliwości Heathe-
ra (HI, Heather index), wskaźnik kurczliwo-
ści mięśnia sercowego (LVET, left venticular
ejection time); pozwalają ocenić też cechy
naczyń tętniczych — systemowy opór naczy-
niowy (SVR, systemic vascular resistance)
i całkowitą podatność naczyń (TAC, total ar-
terial compliance).
Kardiografia impedancyjna może stać
się bardzo cennym narzędziem w diagnosty-
ce i terapii chorób układu sercowo-naczy-
niowego. Jej znaczenie jako metody stoso-
wanej do monitorowania dynamicznych
zmian hemodynamiki u chorych z udarem
mózgu może być bardzo duże (ryc. 4, 5).
MONITOROWANIE ODDYCHANIA
Zaburzenia oddychania są charakterystycz-
ne dla wielu pacjentów z udarem. W prze-
prowadzonych badaniach z zastosowaniem
monitorowania oddychania z wykorzysta-
niem zaawansowanych metod matematycz-
nych uzyskano charakterystyczne, powta-
rzalne obrazy zmian, na przykład w prezen-
tacji Poincare.
Zastosowanie automatycznego monito-
rowania na oddziałach udarowych pozwo-
li na różnicowanie zaburzeń charaktery-
stycznych dla różnych lokalizacji ognisk
udarowych. Powyższa metoda jest już
w trakcie wdrażania do praktyki wspólnie
przez naukowców z Gdańskiego Uniwersy-
tetu Medycznego, Uniwersytetu Toruńskie-
go i Politechniki Gdańskiej (praca doktor-
ska) (ryc. 6).
Spirografia mózgowa — opis metody
Oddychanie było przedmiotem obserwacji
od wielu wieków. Galen, prowadząc badania
nad tajemnicami ludzkiego ciała, zauważył,
że po przecięciu rdzenia kręgowego ustaje
oddychanie, choć serce nadal bije.
W publikacjach medycznych, zarówno
tych sprzed wielu lat, jak i bardzo aktual-
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Rycina 4. Krzywe ICG oraz wyliczone parametry hemodynamiczne podczas rytmu zatokowego u pacjenta
z frakcją wyrzutową 60% (badania własne). Q — początek depolaryzacji komorowej, B — otwarcie zastawki
aortalnej i płucnej, C (dz/dtmax) — szczytowy przepływ krwi przez zastawkę aortalną, X — zamknięcie zastawki
aortalnej, Y — zamknięcie zastawki płucnej, HR — częstość akcji serca, CO — rzut minutowy serca,
CI — wskaźnik sercowy, PEP — okres przedwyrzutowy, MAP — średnie ciśnienie tętnicze, Z0 — impedancja
podstawowa klatki piersiowej. Wyjaśnienia pozostałych skrótów w tekście
chania. Jako charakterystyczne opisywane
są oddech typu Cheyne’a-Stokesa, Kus-
smaula, Biota. Ten ostatni jest przypisywa-
ny uszkodzeniom OUN.
Opis biochemicznych podstaw funkcji
oddechowych organizmów stało- i zmienno-
cieplnych zawdzięczamy Hansowi Winter-
steinowi i jego fundamentalnej teorii reak-
Rycina 5. Krzywe ICG oraz wyliczone parametry hemodynamiczne u tego samego pacjenta w trakcie




tywności. Jej ostateczna, IV wersja, ogłoszo-
na w 1955 roku i nadal powszechnie akcep-
towana, definiuje zależność czynności oddy-
chania od 3 typów procesów kontrolnych:
1) kontrola hematogenna — wywierana
przez stężenie jonów wodorowych za-
wartych w cząsteczkach uwodnionego
niezdysocjowanego dwutlenku węgla,
które przechodząc przez barierę krew–
–mózg, wpływają bezpośrednio na ośro-
dek oddechowy;
2) kontrola drogą chemoreceptorową,
gdzie pobudzenie ośrodka oddechowe-
go zależy od stężenia jonów wodorowych
stwierdzanego wewnątrzreceptorowo;
3) kontrola OUN nad pobudzeniami pier-
wotnie generowanymi przez ośrodek od-
dechowy.
Cykl oddechowy składający się z 3 faz:
wdechu, powdechowej odpowiadającej wy-
dechowi biernemu oraz wydechu odpowia-
dającej wydechowi czynnemu, w czasie któ-
rej dochodzi do skurczu mięśni wydecho-
wych, stanowi podstawę procesów wentyla-
cji i perfuzji utrzymujących prężności O2
i CO2 na odpowiednim poziomie, stosow-
nym do zróżnicowanego zapotrzebowania
na tlen przez różne narządy.
Tak ścisłe dostosowanie wentylacji płuc-
nej do aktualnych potrzeb organizmu jest
możliwe dzięki precyzyjnej modulacji oddy-
chania przez złożone mechanizmy nerwowe
i chemiczne. Rytm oddechowy, na który
składają się częstość, głębokość oddechów
oraz okresy przerw między cyklami odde-
chowymi, jest modulowany w taki sposób,
aby utrzymać pCO2 w granicach 40 mm Hg,
wartość ta bowiem zapewnia optymalne
wysycenie krwi tlenem.
Obserwacje i badania funkcji
oddychania
Prowadzenie badań nad zaburzeniami czyn-
ności oddechowej pochodzenia ośrodkowe-
go wiąże się ze znacznymi trudnościami,
wynikającymi przede wszystkim ze stopnia
skomplikowania wzajemnych relacji pomię-
dzy modulacją oddechu obwodową i ośrod-
kową, zależną i niezależną od woli.
W celu identyfikacji i oceny funkcjo-
nalnej struktur OUN odpowiedzialnych za
fazy oddychania i ich modulacje prowa-
dzone są badania na zwierzętach. Zwierzę-
ta są usypiane, przerwana zostaje inerwa-
cja nerwu błędnego. Dokonuje się cięć chi-
rurgicznych na różnych poziomach OUN,
Rycina 6. Schemat pomiarów diagnostycznych spirografii mózgowej. RMP — Return Map Plot
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a także w linii środkowej. Identyfikowane
struktury nerwowe bywają blokowane far-
makologicznie lub przez oziębienie, sty-
mulowane elektrycznie, magnetycznie
bądź fizycznie. Badania te różnią się. Re-
gulacja oddychania u zwierzęcia uśpione-
go i nieuśpionego przebiega jakościowo
inaczej. Nieswoiste efekty odmiennych
warunków doświadczalnych utrudniają
jednoznaczną ocenę wyników badań, co
prowadzi do różnych wniosków. Biorąc
pod uwagę znaczne trudności towarzyszą-
ce badaniom na zwierzętach laboratoryj-
nych, można sobie wyobrazić, jak skompli-
kowany i trudny do oceny jest proces kon-
troli oddychania u ludzi.
Aparatura zastosowana do badań
Spirograf mózgowy to urządzenie powstałe
w wyniku współpracy naukowców z Gdań-
skiego Uniwersytetu Medycznego, Politech-
niki Gdańskiej oraz Uniwersytetu Mikołaja
Kopernika w Toruniu. Urządzenie wykreśla
na ekranie monitora przebieg czasowy sygna-
łu będącego odzwierciedleniem natężenia
objętościowego gazu przepływającego przez
rurkę pomiarową, zwaną rurką Venturiego.
Na ekranie widać zapis krzywej będącej gra-
ficznym przedstawieniem podstawowego
toru oddechowego generowanego i kontro-
lowanego przez pniowy ośrodek oddechowy
i wpływających na niego modulatorów cen-
tralnych i obwodowych (ryc. 7).
Zmienność krzywych spirograficznych
jest analizowana za pomocą metod nielinio-
wych — rekonstrukcji Return Map Plot oraz
wymiaru fraktalnego (ryc. 8–10).
Rycina 7. Podstawowa krzywa spirograficzna (badania własne)
Faza wydechu
Faza wdechu
Rycina 8. Zapis czasowy spirogramu (badania własne)














Autorzy niniejszej pracy proponują wdroże-
nie dodatkowego systemu monitorowania
pacjentów z udarem mózgu, opartego na
wskaźnikach uzyskanych techniką kardio-
grafii impedancyjnej, tonometrii i spirome-
trii mózgowej.
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